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Tachykardia jest jedną z niedocenianych przy-
czyn kardiomiopatii prowadzącej do niewydolności 
serca u pacjentów zarówno ze strukturalną chorobą 
serca, jak i bez niej. Leczenie takiej niewydolności 
serca mimo postępu nadal pozostaje wyzwaniem dla 
klinicysty.
Tachykardiomiopatia (TIC, tachycardia-induced car-
diomypopathy) jest związana z przewlekłą nadmiernie 
przyspieszoną czynnością komór i objawia się dys-
funkcją lewej komory, co w rezultacie prowadzi do 
objawów niewydolności serca [1]. Rozwój TIC nastę-
puje stopniowo w ciągu miesięcy lub lat [2]. Można 
wyróżnić dwie jej formy: czystą — gdy do dysfunkcji 
miokardium dochodzi w wyniku wyłącznie tachy-
arytmii — oraz mieszaną — jeżeli tachyarytmia nasila 
dysfunkcję spowodowaną inną chorobą strukturalną 
serca [3]. W związku z tym objawy TIC na tle różnych 
patologii są bardzo zróżnicowane.
Tachykardia odgrywa kluczową rolę w rozwoju 
TIC, jednak natura tej choroby jest bardziej złożona. 
Po pierwsze nie została zdefiniowana wartość często-
ści rytmu komór, przy której rozwija się TIC. Niektóre 
doniesienia podają wartość powyżej 100 uderzeń na 
minutę, podczas gdy inne sugerują, że nie ma takiej 
wartości [4, 5]. Wolniejsze rytmy są lepiej tolerowane 
i rozwój TIC może trwać dłużej. Z kolei szybkie i źle 
tolerowane rytmy są zazwyczaj szybko przerywa-
ne, dlatego nie jest pewne, czy doprowadzą do TIC. 
Patologie prowadzące do TIC zostały wymienione 
w tabeli 1.
Większość danych na temat patofizjologii 
TIC pochodzi z  modeli zwierzęcych, w  których 
wykorzystywana jest najczęściej szybka stymulacja 
przedsionkowa lub komorowa. Dochodzi wówczas 
do obniżenia frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF, 
left ventricular ejection fraction), rozstrzeni lewej komo-
ry, zwiększenia ciśnienia napełniania, zmniejszenia 
rzutu serca oraz zwiększenia oporu naczyniowego 
na skutek przetrwałej tachykardii [5]. Nasilone przez 
TIC niedomykalność zastawki mitralnej, zaburze-
nia regulacji autonomicznej, zmiany oporu naczyń 
wieńcowych i niedokrwienie mięśnia serca odgry-
wają drugoplanową rolę w  pogorszeniu funkcji 
miokardium, mogą jednak odpowiadać za nasilenie 
i nieodwracalność tego procesu [4].
Kluczem do rozpoznania TIC jest tachykardia. 
Może wystąpić w każdym wieku, a objawy są niespe-
cyficzne. Co więcej, w przypadku pacjentów z wcze-
snym stadium TIC oraz bez strukturalnej choroby ser-
ca mogą nie występować żadne objawy. W momencie 





















PJRT (permanent junctional reentrant tachycardia) — ustawiczny na-
wrotny częstoskurcz węzłowy; AVNRT (atrioventricular nodal reentrant 
tachycardia) — nawrotny węzłowy częstoskurcz przedsionkowo-ko-
morowy; AVRT (atrioventricular reciprocating tachycardia) — nawrotny 
częstoskurcz przedsionkowo-komorowy
260
Choroby Serca i Naczyń 2018, tom 15, nr 4
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn
z TIC. W nierandomizowanym badaniu obejmującym 
grupę 21 pacjentów z czystą formąTIC, w średnim 
okresie 35 miesięcy obserwacji (± 32 miesiące) zarów-
no kontrola częstości komór (13 pacjentów), jak i kon-
trola rytmu (8 pacjentów) w jednakowym stopniu 
poprawiały LVEF oraz zapobiegały ponownej TIC.
Wobec obserwowanego TIC związanego z nawro-
tem tachykardii wydaje się, że w przypadku arytmii 
poddających się leczeniu zabiegowemu należy roz-
ważyć wykonanie ablacji jej podłoża [1]. W skrajnych 
przypadkach jedynym postępowaniem może być 
ablacja łącza.
W podsumowaniu należy stwierdzić, że TIC wiąże 
się z bardzo zróżnicowanym obrazem klinicznym — 
od braku objawów po ciężką niewydolność serca. Od 
momentu rozpoznania należy dążyć do opanowania 
arytmii (kontrola częstości komór lub kontrola rytmu) 
oraz optymalnej farmakoterapii niewydolności serca.
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wystąpienia pierwszych objawów niewydolności ser-
ca ustalenie tego, co w istocie było pierwsze, może 
być niemożliwe: niejasne pozostanie wówczas, czy 
tachykardia spowodowała niewydolność serca, czy 
może tachykardia jest wynikiem kompensacji upoś- 
ledzonej funkcji miokardium. W badaniu echokar-
diograficznym w TIC (bez współistniejącej choro-
by strukturalnej serca) występuje mniejszy wymiar 
końcoworozkurczowy oraz wskaźnik masy lewej ko-
mory niż w przypadku idiopatycznej kardiomiopatii 
rozstrzeniowej ze współistniejącą tachykardią [6].
Podstawowym celem postępowania terapeutycz-
nego u pacjentów z TIC jest agresywne dążenie do 
przerwania lub opanowania tachykardii, zmniejsze-
nie nasilenia objawów niewydolności serca, odwró-
cenie dysfunkcji lewej komory oraz powstrzymanie 
procesu rozwoju kardiomiopatii. Uzyskanie dobrej 
odpowiedzi na kontrolę arytmii potwierdza rozpo-
znanie TIC. Niezależnie od strategii postępowania 
przeciwarytmicznego należy wdrożyć optymalną 
farmakoterapię niewydolności serca. Wybór farmako-
terapii zależy w dużej mierze od rodzaju zaburzenia 
rytmu, które stanowi przyczynę TIC. Należy jednak 
uwzględnić fakt, że w przypadku obecności objawów 
niewydolności i/lub dysfunkcji lewej komory część 
leków może być już przeciwwskazana. W leczeniu 
należy zawsze brać pod uwagę możliwość kontroli/ 
/usunięcia pierwotnej przyczyny zaburzeń rytmu 
(np. leczenie chorób tarczycy).
W dostępnych nielicznych publikacjach na temat 
wyników leczenia pacjentów z TIC poprawa LVEF 
następowała 3–6 miesięcy po uzyskaniu kontroli 
rytmu lub kontroli częstości komór [2, 7, 8]. Jednak 
w przypadku nawrotu arytmii w ciągu kolejnych 
6 miesięcy dochodziło do ponownego spadku LVEF 
i rozwoju objawów niewydolności serca. Nie są do-
stępne twarde dowody wskazujące na przewagę kon-
troli rytmu lub kontroli częstości komór u pacjentów 
